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DIAGNOSTIQUER une arteriopathie obliterante 
de I’aorte et des membres inferieurs. 

DIAGNOSTIQUER un anevrisme de I’aorte 
et des arteres peripheriques. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


Arteriopathie obliterante de I’aorte 
et des membres inferieurs 

L’ arteriopathie obliterante de I’aorte et des membres inferieurs 
se definit comme une atteinte arterielle obstructive, le plus sou- 
vent secondaire a I’atherosclerose (fig. 1 a et 1 b). Son expression 
clinique est variable : souvent, les patients sont asymptoma- 
tiques et ne presentent qu’une abolition des pouls peripheriques 
ou un indice de pression systolique dirminue ; typiquement, elle 
est responsable d’une claudication vasculaire a I’effort ; plus 
rarement, elle se presente sous la forme de douleurs de repos 
nocturnes ou permanentes, signes d’une hypoperfusion critique 
du membre atteint. Le pronostic est domine par une morbi- 
mortalite elevee du fait du caractere diffus de la maladie athero- 
sclereuse, dominee par les accidents vasculaires cerebraux et 
coronariens. 

Epidemiologie 

La prevalence de I’arteriopathie obliterante de I’aorte et des 
membres inferieurs est estimee entre 3 et 1 0 % de la population 
generate, et entre 15 et 20 % au-dela de 70 ans. La prevalence 


de la claudication vasculaire augmente de 3 a 6 % entre 40 et 
60 ans. Entre 10 et 50 % des personnes presentant une claudi- 
cation vasculaire ne consulteront pas pour leur symptomatologie. 
La mortalite totale a cinq ans des patients arteritiques est elevee, 
estimee a 15 % (dont 75 % de cause cardiovasculaire), et I’inci- 
dence des evenements cardiovasculaires non fatals est de 20 % 
(accident vasculaire cerebral, infarctus du myocarde). 



anfractueuse de I’artere iliaque primitive gauche et de I’origine de I’artere 
iliaque interne homolaterale, avant (A) et apres angioplastie iliaque primitive 
au ballon, completee par la mise en place d'un stent (B). 


Pathogenie 

Les facteurs de risque de I’arteriopathie obliterante de I’aorte et 
des membres inferieurs sont ceux de I’atherosclerose. Nean- 
moins, I’intoxication tabagique et le diabete sont plus particulie- 
rement associes a I’arteriopathie obliterante : les fumeurs ont un 
risque 4 fois plus important de developper une arteriopathie 
obliterante que les non-fumeurs, et I’intensite de I’intoxication 
tabagique est correlee a la severite de I’atteinte. Chez les 
patients diabetiques, chaque increment de 1 % de I’hemoglobine 
glyquee est associe a une elevation de 26 % du risque de 
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I 

developper une arteriopathie obliterante. Le risque d’amputation 
est 5 a 10 fois superieur a celui de patients non diabetiques, en 
raison d’une atteinte macroangiopathique plus agressive, une 
diminution de la resistance aux infections et une frequence plus 
elevee des troubles trophiques (neuropathie). 

Parallelement a I’atherosclerose, I’arteriosclerose joue un role 
important dans le developpement de r arteriopathie obliterante. II 
s’agit d’une sclerose globale, non liee a I’intima, pure et diffuse 
des arteres de tout calibre. Elle s’inscrit dans le cours du vieillis- 
sement arteriel physiologique, mais son evolution est acceleree 
au cours du diabete sucre et de I’insuffisance renale. L’epaissis- 
sement arteriel, auquel peut s’ajouter une calcification plus ou 
moins marquee de la media (mediacalcose), touche souvent les 
axes arteriels distaux et participe ainsi a I’obstruction vasculaire. 
Enfin, I’arteriosclerose pourrait limiter les possibles de develop- 
pement d’une circulation collateral. 

L’ evolution est progressive mais peut etre emaillee de pous- 
sees aigues : thrombose in situ d’une plaque d’atherosclerose, 
embolie arterielle sur une arteriopathie preexistante et decom- 
pensation d’une forme stable par une anemie, un bas debit ou 
une hyperviscosite sanguine (polyglobulie, thrombocytemie). 

Diagnostic positif 

Le diagnostic est clinique. Un interrogatoire minutieux et un 
examen clinique attentif des axes arteriels, comprenant la 
mesure de I’indice de pression systolique aux deux chevilles, suf- 
fisent le plus souvent a poser le diagnostic. 

1 . La claudication intermittente 

Elle est le signe d’une ischemie musculaire du membre inferieur 
survenant a I’ effort, generalement des la marche. La douleur sur- 
vient dans les territoires musculaires situes en aval de la lesion 
arterielle, typiquement au niveau du mollet. 

La sedation rapide a I ’arret de I’ effort et sa reprise pour un peri- 
metre de marche identique sont evocatrices du diagnostic 
(tableau 1). 

2. Ischemie critique (ou ischemie permanente chronique) 

Elle est definie par I’association de douleurs de decubitus ou 
de troubles trophiques evoluant depuis au moins 1 5 jours a une 
pression arterielle systolique inferieure a 50 mmHg a la cheville 
ou a 30 mmHg a I’orteil. A la difference de la claudication, les 
douleurs de decubitus ne sont pas localisees au niveau d’un 
massif musculaire, mais debutent a I’extremite du membre 
(orteils), puis s’etendent au pied et a lajambe. Typiquement, la 
douleur est soulagee par la mise en declive du membre, permet- 
tant a la colonne sanguine - par I’intermediaire d’une augmenta- 
tion de la pression hydrostatique - de forcer les stenoses et les 
occlusions arterielles. Cette position antalgique doit neanrmoins 
etre proscrite, car elle est responsable d’oedemes de stase, 
aggravant I’ischemie et favorisant les troubles trophiques. Ces 
douleurs sont le signe d’une ischemie severe et surviennent, 
selon le degre d’hypoperfusion, en fin de nuit ou des le primo- 
decubitus. 
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- Classifications cliniques de I’arteriopathie 
| obliterante des membres inferieurs 
^ selon Leriche et Fontaine, et selon Rutherford 


Classification de Leriche et Fontaine 



Stades 

Clinique 

1 


Arteriopathie asymptomatique 

II 


Claudication intermittente 


lla 

perimetre de marche > 150 m 


Mb 

perimetre de marche < 150 m 

III 


Douleurs de repos 

IV 


Troubles trophiques 

Classification de Rutherford 

Grade 

Categorie 

Clinique 

0 

0 

Arteriopathie asymptomatique 

1 

1 

Claudication intermittente 

1 

2 

Claudication intermittente moderee 

1 

3 

Claudication severe 

II 

4 

Douleurs de repos 

III 

5 

Perte de substance minime 

III 

6 

Perte de substance majeure 


3. Signes cutanes 

Particulierement utile au stade d’ischemie critique, I’examen de 
la peau et des phaneres renseigne sur la severite de I’ischemie : 
refroidissement du pied, peau seche et squameuse, ongles 
epaissis et fissures, pulpe des orteils deshabitee. Un trouble tro- 
phique ou une fissure du talon ainsi que des ulcerations a la base 
ou entre les orteils doivent etre activement recherches. 

Les ulceres arteriels peuvent survenir spontanement, a la suite 
d’un traumatisme minime, ou a la faveur d’une infection locale 
(intertrigo). Ms siegent en distalite (orteils, talons, malleole et 
jambe), sont de petite faille, douloureux et souvent creusants, 
pouvant atteindre les tendons et I’os. La gangrene est le stade 
evolutif ultime de I’ischemie critique. Elle peut toucher un ou plu- 
sieurs orteils, I’ensemble du pied, ou plus rarement toute la 
jambe. Elle peut etre seche, avec necrose et retraction des tissus 
(momification) ou humide, accompagnee d’une infection pro- 
fonde pouvant evoluer vers la septicemie. 

4. Diagnostic clinique 

La palpation des pouls peripheriques est systematique. L’ as- 
sociation d’une claudication a une diminution ou a une abolition 
du pouls tibial posterieur est tres specifique d’une atteinte arte- 
rielle (contrairement au pouls pedieux, qui est absent chez 10 a 
1 5 % des sujets sains). Un pouls trop bien pergu au creux poplite, 
au triangle de Scarpa ou a I’examen de I’abdomen doit faire evo- 
quer la presence d’un anevrisme. 
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Arteriopathie obliterante de I’aorte et des membres inferieurs ; 
anevrismes 

POINTS FORTS A RETENIR 

O La presence d’une arteriopathie obliterante des membres 
inferieurs reflete un risque cardiovasculaire eleve et necessite 
une prise en charge agressive afin de diminuer la morbidity 
et la mortalite cardiovasculaires. 

Q L’indice de pression systolique est un marqueur 
diagnostique et pronostique de I’arteriopathie obliterante des 
membres inferieurs. II doit faire partie de I’examen Clinique. 

0 Le depistage d’un anevrisme de I’aorte abdominale est 
recommande chez les hommes de 60 a 75 ans fumeurs 
ou anciens fumeurs, et dans les deux sexes a partir de 50 ans 
en cas d’antecedent familial. 

0 La surveillance d’un anevrisme de I’aorte abdominale est 
echographique, et sa frequence depend du diametre anevrismal. 

0 Les indications operators formelles de I’anevrisme de 
I’aorte abdominale chez I’homme sont un diametre superieur 
a 55 mm, ou en cas de croissance rapide (> 1 cm en 1 an, 
ou > 7 mm en 6 mois). 



L’auscultation des axes arteriels recherche un souffle systolique, 
signe indirect et non specifique d’une obstruction arterielle. 

L’examen des arteres des membres inferieurs est complete par la 
mesure des indices de pression systolique aux deux chevilles. II 
s’agit du rapport de la pression systolique mesure a la cheville par 
un tensiometre et un stylo doppler sur la pression arterielle systolique 
humerale homolaterale. Un IPS normal est compris entre 0,9 et 1 , 1 . 
Lorsqu’il est superieur a 1 ,3, il definit une incompressibilite arterielle 
(mediacalcose) et n’est pas interpretable. Inferieur a 0,9, il affirme 
la presence d’une arteriopathie obliterante (tableau 2). Une pression 
systolique inferieure a 50 mmHg definit I’ischemie critique. 

Examens complementaires 

1 . Test de marche sur tapis roulant 

C’est une epreuve fonctionnelle standardisee (pente de 12 %, 
vitesse du tapis 3,2 km/h), utile a une determination objective du 
perimetre de marche (debut de la claudication, perimetre maxi- 
mal), et de la chute de pression arterielle distale apres I’effort. II 
peut etre utile au diagnostic positif d’une arteriopathie et pour 
poser une indication therapeutique. 

2. Pression transcutanee en oxygene (Tcp0 2 ) 

La mesure de laTcp0 2 est indiquee au stade de I’ischemie critique. 
Elle permet de differencier une hypoxie continue (10 < TcP0 2 
< 35 mmHg) d’une hypoxie critique (TcP0 2 < 10 mmHg), mettant 
en jeu la viabilite tissulaire du membre atteint. 


3. Echo-doppler arteriel 

II permet une etude non invasive quantitative et qualitative des 
lesions arterielles. C’est un examen de premiere intention des le 
stade de claudication. II permet d’etudier les parois arterielles, de 
localiser les lesions atherosclereuses et de les etudier, d’apprecier 
la collateralite et de rechercher les lesions associees (atherome et 
anevrismes). L’examen est toujours bilateral et comparatif. Les 
stenoses sont quantifies en mode bidimensionnel et par des 
criteres hemodynamiques (doppler couleur, pulse et continu) : 
vitesse maximale et morphologie du flux, rapport des vitesses 
systoliques au niveau et en aval d’une stenose, temps d’ascen- 
sion systolique (fig. 2A-D). 

4. Angioscanner et angioIRM 

L’angioscanner spirale et la resonance magnetique permettent 
une etude du contenu arteriel, de la paroi et de sa Peripherie. Les 
methodes de reconstruction spatiale en 3 dimensions donnent 
une vision de I’ensemble de I’arbre arteriel, et sont particuliere- 
ment utiles en cas de lesions arterielles complexes. L’angio- 
scanner doit etre reserve au bilan preinterventionnel ou lorsque 
I’echodoppler est non contributif. L’ angioIRM est une alternative 
au scanner en cas d’insuffisance renale severe ou d’allergie aux 
prod u its de contraste (fig. 3A). 

5. Arteriographie des membres inferieurs 

Elle reste la methode d’imagerie arterielle de reference. Compte 
tenu de son caractere invasif, elle est reservee au bilan prethera- 
peutique en cas de decision de revascularisation (fig. 3B, 3C). 

Diagnostics differentiels 

1 . Claudication non vasculaire 

La claudication d’origine vasculaire doit etre differenciee des 
douleurs d’origine rhumatologique (arthrose de hanche ou de genou, 
pathologie du pied ou de la cheville), neurologique (atteinte 
medullaire, radiculaire, canal lombaire etroit/retreci, sciatalgie) et 
veineuse (obstruction veineuse profonde sequellaire d’une 
thrombose, compression iliaque ou poplitee). 


TABLEAU 2 

Indice de pression systolique et arteriopathie 

Indice de pression systolique 

Interpretation Clinique 

>1,3 

mediacalcose 

0,90-1,3 

normal 

0,71-0,90 

obstruction moderee 

0,41-0,70 

obstruction moyenne 

<0,40 

obstruction severe 


Le diagnostic d’arteriopathie obliterante des membres inferieurs 
et sa severite peuvent etre determines par la mesure de I’indice de pression 
systolique. L’indice de pression systolique est egalement un marqueur 
pronostique de la maladie. 
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FIGURE 2 


Stenose femorale commune sur plaque atheromateuse anfractueuse, en coupe longitudinale, mode bidimensionnel, doppler couleur, doppler puissance 
et doppler pulse (acceleration du flux a 2 m/s), et en coupe transversale. Avec I’aimable autorisation du Dr Nicolas Denarie, HEGP, AP-HP, Paris. 


2. Douleurs permanentes non vasculaires 

Leurs causes sont dominees par les douleurs d’origine neuro- 
logique, en particulier par les polynevrites. Un interrogatoire soi- 
gneux permet d’orienter rapidement le diagnostic. 

3. Troubles trophiques non arteriels 

Les principales causes d’ulceres non arteriels sont rinsuffisance 
veineuse (ulcere malleolaire, peu douloureux, survenant dans un 
contexte d’insuffisance veineuse) et I’angiodermite necrosante, a 
I’origine d’ulcerations suspendues, superficielles en carte geo- 
graphique et hyperalgiques. Le mal perforant plantaire fait I’apa- 
nage des neuropathies peripheriques. II est indolore, devolution 
torpide et se developpe au niveau des points d’appui. 

La distinction entre ulceres arteriels et troubles trophiques 
d’autres origines est souvent aisee. La recherche d’une arterio- 
pathie sous-jacente est neanmoins systematique. 


4. Arteriopathies non atherosclereuses 

L’atherosclerose est a I’origine de pres de 95 % des arteriopa- 
thies obliterates de I’aorte et des membres inferieurs. Les 
causes rares doivent etre evoquees en I’absence de contexte 
d’atherosclerose et en I’absence de lesions evocatrices au cours 
de I’echodoppler arteriel. Larteriopathie non atherosclereuse la 
plus frequente chez le sujet de moins de 45 ans est la maladie de 
Buerger. Les autres causes sont resumees dans le tableau 3. 

Bilan d’extension de la maladie atherosclereuse 

Tout patient presentant une arteriopathie doit etre considere 
comme un patient polyvasculaire jusqu’a preuve du contraire. Le 
bilan d’extension de la maladie atherosclereuse est fonction des 
signes d’appel cliniques, a partir desquels des explorations spe- 
cifiques sont envisagees (tableau 4). 
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Traitement medical 

La prise en charge therapeutique du patient arteritique vise a 
obtenir une correction dramatique des facteurs de risque cardio- 
vasculaires modifiables (v. infra), associee a une diminution medi- 
camenteuse du risque d’evenement cardiovasculaire. Le traite- 
ment doit done comporter de fagon systematique un antiagregant 
plaquettaire, acide acetylsalicylique ou clopidogrel pour certains, 
une statine et un inhibiteur de I’enzyme de conversion, en presence 
ou en I’absence d’une hypertension arterielle. En fonction du 
type d’atteinte arterielle, de la severite de la maladie, et en raison 
de la frequence elevee d’une insuffisance coronarienne associee, 
un traitement betabloquant doit etre envisage. En effet, les beta- 
bloquants, longtemps suspectes d’aggraver la claudication vas- 
culaire, ont depuis demontre leur innocuite dans cette indication. 

1 . Correction des facteurs de risque cardiovasculaires 

L’interruption d’un tabagisme actif est imperative et doit etre 
recommandee avec insistance. L’ evaluation du degre de depen- 
dance et de la volonte du patient a arreter est determinants pour 
la mise en place d’une strategie d’arret. Des moyens therapeu- 
tiques de substitution nicotinique peuvent etre proposes. 

Une education dietetique par un nutritionniste doit aider le patient 
a adopter un comportement alimentaire conforme avec un risque 
cardiovasculaire faible. La consommation excessive d’alcool doit 
etre recherchee et limitee a 3 verres de vin par jour chez I’homme 
et a 2 chez la femme. L’activite physique doit etre encouragee, 
adaptee a la severite de I’atteinte, et apres realisation d’un test 
d’ effort. La duree d’exercice recommandee est de 30 minutes 
par jour a 60-75 % de la frequence maximale theorique. 

La perte de poids est indiquee pour les patients obeses (indice 
de masse corporelle ^ 30 kg/m 2 ) et fortement recommandee 
pour les patients en surpoids (25 ^ indice de masse corporelle 

< 30 kg/m 2 ) et/ou ayant un perimetre abdominal >102 cm pour 
I’homme et > 88 cm pour la femme. 

Le controle d’une hypertension arterielle chez I’arteritique doit 
reposer en priorite sur des traitements ayant demontre une dimi- 
nution de la morbi-mortalite. Le choix du type de traitement depend 
de la severite de I’atteinte arterielle peripherique, et des pathologies 
cardiovasculaires associees. Les objectifs therapeutiques sont 
une pression arterielle clinique < 1 40/90 rmmHg, et < 1 30/80 mmHg 
chez les patients diabetiques ou insuffisants renaux. 

Les objectifs therapeutiques du traitement hypolipemiant sont une 
cholesterolemie totale < 4,5 mmol/L (1 ,5 g/L) et un LDL-cholesterol 

< 2,5 mmol/I (1 g/L). Ces objectifs therapeutiques doivent etre 
regulierement surveilles. Un taux de HDL < 1 mmol/L (0,40 g/L) 
chez I’homme et < 1 ,2 mmol/L (0,46 g/L) chez la femme, ainsi 
qu’un taux de triglycerides > 1 ,7 mmol/L (1 ,5 g/L) sont associes 
a une elevation du risque cardiovasculaire, mais n’ont pas fait 
I’objet de recommandations therapeutiques. 

La prevalence du diabete sucre est de 20 % chez les patients 
claudicants, et jusqu’a 50 % des diabetes ne sont pas diagnosti- 
ques au moment de la decouverte de I’AOMI. Le depistage de 
cette affection doit done etre systematique. En cas de diabete 



par angio-IRM, montrant une occlusion poplitee droite haute. La perfusion du 
reseau arteriel jambier est reprise par une petite collateral. B et C : cliches 
d’arteriographie montrant la meme occlusion poplitee droite avant et apres 
recanalisation, suivie d’une angioplastie avec pose de stent. 


avere (glycemie > 1 ,26 g/L a deux reprises), la prise en charge 
therapeutique doit etre intensive, et repose en priorite sur des 
traitements diminuant la mortalite (metformine, insuline). Les 
objectifs therapeutiques sont une glycemie a jeun ^ 6 mmol/L 
(1,10 g/L) et une hemoglobine glyquee < 6,5 %. 

2. Traitement de la claudication 

En premiere intention, il repose sur un programme d’entraTnement 
a la marche supervise, a raison de trois seances d’une heure par 
semaine pendant au moins trois mois. 

Les traitements vasodilatateurs (buflomedil, naftidrofuryl, pento- 
xyfylline) peuvent etre presents en monotherapie en cas de per- 
sistence d’une gene a I’effort apres une reeducation bien 
conduite. Ces traitements symptomatiques, dont I’efficacite 
reste discutee, ne doivent pas etre privileges sur le traitement de 
fond de la maladie atherosclereuse. 
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3. Au stade d’ischemie critique 

La revascularisation est prioritaire (v. infra). 

Le traitement medical de I’ischemie critique associe antiagre- 
gants plaquettaires, prevention des complications thromboem- 
boliques, antibiotherapie ciblee en cas defection documentee 
et une antalgie adaptee (derives morphiniques) en attendant la 
revascularisation (lutte contre les positions antalgiques dele- 
teres). Les pieds du lit sont inclines de 1 0 a 1 5°, afin de favoriser la 
perfusion arterielle residuelle. Le talon et I’avant-pied doivent etre 
proteges des traumatismes (pansement protecteur), a fortiori en 
cas de trouble trophique. 

En I’absence de possibles de revascularisation (20 a 30 % 
des ischemies critiques), un traitement par analogue de la pros- 
tacycline (iloprost) peut etre propose. 

Revascularisation 

Le choix de la technique de revascularisation repose sur la 
nature et la localisation des lesions arterielles, les lesions asso- 
ciees, le stade de I’arteriopathie, I’age et I’etat general du patient. 

1 . Au stade de claudication 

Elle peut etre proposee en cas d’echec d’un traitement medical 
bien conduit (3 mois). En cas de lesion proximale (aorto-iliaque, 
femorale commune) ou menagante (stenose serree sans collate- 
ralite), la revascularisation peut etre plus precoce (fig. 1 Aet B). En 
cas de lesions etagees (ilio-femoro-poplitees), le traitement com- 
mence par la stenose la plus proximale. Les techniques endo- 
vasculaires reposent sur I’angioplastie au ballon, completee par 
la pose d’un stent en cas de recanalisation ou de resultat insuffi- 
sant en fin de procedure. La revascularisation chirurgicale repose 
sur I’endarteriectomie (lesions femorales communes) ou sur le 
pontage du ou des segments atteints. 


i Principales causes d’arteriopathies 
| non atherosclereuses des membres inferieurs 


Arterites inflammatoires 

I Maladie de Buerger 
I Maladie de Takayashu 
I Maladie de Behget 
I Maladie de Horton 
I Maladie de Kawasaki 

Maladies congenitales 
hereditaires 

I Syndrome d’Ehlers-Danlos 
vasculaire 

I Pseudo-xanthome elastique 
I Mucopolysaccharidoses 


Maladies congenitales 
anatomiques et pieges arteriels 

I Coarctation de I’aorte 
I Pieges poplites 
I Endarterite iliaque externe 
du cycliste 
I Kyste adventitiel 
I Fibrodysplasie 

Arterite radique 

Arterite medicamenteuse 

I Derives de I’ergot de seigle 
I Bleomycine 


Modifie d’apres Emmerich J., Maladies des vaisseaux, Ed. Doin 1998. 



FIGURE 4 


Reconstruction tridimensionnelle d’un anevrisme de I’aorte 

abdominale par angioscanner. La lesion est caracterisee par une dilatation 
fusiforme de I’aorte sous-renale. A noter une extension de la maladie 
anevrismale a I'artere iliaque primitive gauche. 


2. Au stade d’ischemie critique 

A ce stade, le risque de gangrene et d’amputation est majeur, 
et la revascularisation s’impose d’emblee a chaque fois qu’elle est 
possible. 

L’angioplastie percutanee de lesions proximales a des vertus 
antalgiques, mais est souvent insuffisante pour obtenir la guerison 
de troubles trophiques, compte tenu du caractere etage de la 
maladie occlusive. La recanalisation sous-intimale d’occlusions 
arterielles longues pourrait etre une alternative therapeutique. 
Lorsque les lesions sont defavorables a I’angioplastie, le pontage 
chirurgical est le traitement de choix. 

Lorsqu’une amputation est inevitable, I’articulation du genou 
sera preservee a chaque fois que possible. 

Anevrismes 

Un anevrisme arteriel est defini par une dilatation permanente 
localisee, segmentaire, avec perte de parallelisme des bords, 
d’une artere dont le diametre est augmente d’au moins 50 % par 
rapport a son diametre normal. 

Les anevrismes touchent par ordre de frequence decroissante 
I’aorte abdominale (fig. 4), les arteres poplitees et I’aorte thora- 
cique. On les distingue des dilatations arterielles diffuses, ou 
megadolichoarteres. Ils peuvent etre fusiformes, plus rarement 
sacciformes et doivent dans ce cas etre distingues des faux ane- 
vrismes par rupture arterielle. 
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i Bilan d’extension de la maladie atherosclereuse en presence d’une arteriopathie 
| obliterate des membres inferieurs 

Type d’atteinte 

Points d'appel cliniques 

Explorations complementaires de premiere intention 

Cerebrale 

1 Antecedent d’accident vasculaire cerebral 
ou d’accident ischemique transitoire 

1 Echo-doppler des troncs supra-aortiques (systematique) 

Coronaire 

1 Douleurs angineuses 

1 Electrocardiogramme (systematique) 

1 Epreuve d'effort ± scintigraphie 

1 Echocardiographie de stress 

Renovasculaire 

1 Hypertension arterielle ± souffle 
periombilical et/ou fosses lombaires 

1 Alteration de la fonction renale 

1 Echo-doppler des arteres renales 

Digestive 

1 Angor abdominal et amaigrissement 

1 Palpation abdominale 

1 Echo-doppler des arteres digestives 

Anevrismes 

1 Palpation des pouls : scarpas, creux poplites 

1 Echo-doppler de I'aorte et des arteres des membres inferieurs 


Anevrismes de I’aorte abdominale 

La prevalence des anevrismes de I’aorte abdominale varie 
entre 2,3 et 8,8 % au-dela de 50 ans. Ils sont rares avant 45 ans, 
et leur frequence augmente avec I’age. 

II existe une predominance masculine tres marquee (ratio H/F 
de 3 a 8), qui ne s’attenue qu’avec I’age. 

Devolution naturelle est marquee par une phase de croissance, 
puis par la rupture. La vitesse de progression varie d’un patient a 
I’autre et selon le diametre de I’anevrisme : plus la dilatation est 
grande, plus la vitesse de progression sera importante (loi de 
Laplace). Ainsi, un anevrisme < 39 mm progresse de 2 a 3 mm 
par an, alors qu’au-dela de 40 mm il grossit de 4 a 5,5 mm par an. 

La rupture anevrismale est grevee d’une mortality globale de 
80 %, et d’une mortalite hospitaliere de 48,5 %. 

Le risque de rupture est correle au diametre de I’anevrisme : 
faible pour un diametre < 40 mm, il augmente tres significative- 
ment au-dela de 55 mm. 

Physiopathologie 

La pathogenie de I’anevrisme de I’aorte abdominale est multi- 
factorielle et reste mal connue. L’atteinte de la paroi aortique 
consiste en une destruction progressive des tuniques parietales, 
dont I’elastine (elasticity parietale) et le collagene (resistance a la 
rupture) sous I’influence de metalloproteinases matricielles. La 
presence d’une reaction inflammatoire locale pourrait contribuer a 
entretenir cette proteolyse. De plus, la dilatation vasculaire entre- 
tient sa propre croissance. Une susceptibility genetique est pro- 
bable, et il semble que la cinetique de croissance anevrismale 
soit plus elevee chez la femme que chez I’homme. 


Etiologie 

La principale cause des anevrismes est I’atherosclerose (95 %) 
et la prevalence de I’AAA est de 10 % chez les patients presen- 
tant une arteriopathie des membres inferieurs. 

Les autres causes sont resumees dans le tableau 5. 

Diagnostic Clinique 

Les anevrismes de I’aorte abdominale sont le plus souvent 
asymptomatiques et sont diagnostiques de fagon soit fortuite, 
soit au cours d’un bilan d’extension d’un patient presentant une 
lesion atherosclereuse a un site different. 


Anevrismes inflammatoires 

Causes infectieuses 

non specifiques 

1 Syphilis (aorte thoracique++) 

Arterites inflammatoires 

1 Maladie de Takayashu 

1 Mycotique 

1 Greffe bacterienne 

sur une lesion atheromateuse 

Maladies du tissu 
elastique 

Dissection aortique 
chronique 

1 Maladie de Marfan 

1 Faux anevrisme 

1 Syndrome d’Ehlers-Danlos 

1 Post-traumatique 

vasculaire 

1 Anastomotique 


Etiologie des anevrismes de I’aorte abdominale 
d’origine non atheromateuse 
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ARTERI 0 PATH I E OBLITERATE DE L’AORTE ET DES MEMBRES INFERIEURS... 


Lorsqu’un anevrisme est douloureux, une hospitalisation d’ur- 
gence est imperative en raison du risque de complication aigue 
(tableau 6) mettant en jeu le pronostic vital. Plus rarement, I’ane- 
vrisme est decouvert dans le cadre du bilan d’une embolie arte- 
rielle peripherique. 

L’examen clinique peut mettre en evidence en cas d’anevrisme 
volumineux, une masse battante abdominale, pulsatile et expan- 
sive, en position mediane ou discretement lateralisee a gauche. 
Le signe de De Bakey signe la localisation sous-renale de I’ane- 
vrisme : le tranchant de la main peut etre glisse entre le pole 
superieur de la masse battante et I’auvent costal. 

La recherche d’autres localisations anevrismales est systema- 
tique. 



montrant un volumineux anevrisme de I’aorte abdominale sous-renale. 

La lumiere aortique prend le contraste, I’hypodensite intraluminale 
circonferentielle correspondant a du thrombus (A). A noter, la finesse 
de la paroi aortique et la presence d’un fin lisere de calcifications (B). 


Examens complementaires 

1 . Abdomen sans preparation 

II peut permettre de visualiser les contours de I’anevrisme 
lorsque la paroi aortique presente des calcifications. 

2. Echo-doppler 

Examen simple, peu couteux et sensible, I’echo-doppler est 
I’outil de choix pour depister et suivre revolution des anevrismes 
de I’aorte abdominale. 

II permet egalement d’etudier la permeability des arteres 
renales et digestives, et d’etudier le lit arteriel d’aval, a la 
recherche d’autres localisations anevrismales ou de lesions 
d’atherosclerose. 

3. Angioscanner abdominal 

II permet d’etudier avec precision les caracteristiques de I’ane- 
vrisme (siege, type, extension, hauteur, diametres, calcifications 
parietales, thrombus parietal), ses rapports aux organes de voisi- 
nage et I ’etude des arteres renales et digestives en vue d’un trai- 
tement curatif (fig. 5). 

4. AngioIRM 

Elle n’a pas demontre sa superiority par rapport a I’angio- 
scanner aortique. Elle est utilisee principalement en cas d’allergie 
averee aux produits de contraste radiologiques. 

5. Arteriographie de I’aorte 

Elle est souvent pratiquee dans le cadre du bilan preoperatoire 
ou avant la pose d’une endoprothese. Elle est tres inferieure au 
scanner pour une etude precise de I’anevrisme, puisque I’opaci- 
fication ne visualise que la lumiere circulante de I’anevrisme. En 
revanche, elle permet une etude precise des arteres renales, des 
arteres digestives ainsi que du lit arteriel d’aval (embolie arterielle 
ou arteriopathie obliterate associee). 

Depistage 

La croissance d’un anevrisme est silencieuse. Un anevrisme 
symptomatique est toujours synonyme de complication. 

Le depistage repose sur I’examen clinique (palpation abdomi- 
nale), et surtout sur I’echo-doppler. 

Le depistage est recommande dans des populations ciblees : 
homme age de 60 a 75 ans, fumeur ou ancien fumeur, hommes et 
femmes de plus de 50 ans avec un antecedent familial chez un 
parent du 1 er degre ; et conseille chez les hommes non fumeurs 
entre 60 et 75 ans, chez les hommes de plus de 75 ans sans 
comorbidite lourde et avec une esperance de vie normale, chez 
les femmes tabagiques ou hypertendues de 60 a 75 ans, et 
chez les femmes de plus de 75 ans tabagiques, mais n’ayant pas 
de comorbidite lourde ainsi qu’une esperance de vie normale 
pour I’age. 

Surveillance de la croissance anevrismale 

La cinetique de la croissance anevrismale depend directement 
de la taille de I’anevrisme : c’est done le diametre anevrismal qui 
determine le rythme de la surveillance (tableau 7). L’outil de choix 
est I’echo-doppler. 
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TABLEAU 6 

Complications aigues des anevrismes de I’aorte abdominale 


Type de complication 

Forme clinique 

Presentation 

Rupture 

1 retroperitoneale (fissuration) 

1 chronique (subaigue retroperitoneale) 

1 aigue cataclysmique 

1 dans un organe de voisinage 

1 tableau aigu, brutal associant syndrome 
douloureux abdominal et choc hemorragique 

1 syndrome douloureux dorso-lombaire 
associe a une anemie 

1 collapsus irreversible en quelques minutes 
en rapport avec une rupture intraperitoneale 

1 troisieme duodenum ou veine cave inferieure 

Ischemie aigue 
des membres inferieurs 

1 souvent bilaterale 

1 par embolies distales ou thrombose 
aigue de I’anevrisme 

Compression d’un organe 
de voisinage 

1 tube digestif 

1 uretere gauche avec fibrose retroperitoneale associee 

1 racines nerveuses 

1 corps vertebral 

1 stenose du pylore 

1 hydronephrose, colique nephretique 

1 douleurs radiculaires, sciatique 

1 lyse osseuse 


A noter que la rupture, meme si elle est rare pour les anevrismes de petite taille, peut survenir a tout moment et pour tous les anevrismes. 


Bilan preoperatoire 

L’insuffisance coronarienne est presente chez 50 % des 
patients porteurs d’un anevrisme de I’aorte abdominale. Elle est 
le principal facteur de risque de morbidite et de mortalite de ces 
patients, aussi bien en postoperatoire qu’a moyen terme. 

Le bilan preoperatoire est done domine par la recherche d’une 
pathologie coronarienne associee et d’une contre-indication chi- 
rurgicale. Le type devaluation et de prise en charge de la maladie 
coronaire decouverte en preoperatoire d’un anevrisme est sujet 
a controverses. En revanche, la recherche d’une stenose caroti- 
dienne par echodoppler doit etre systematique, ainsi que des 
explorations fonctionnelles respiratoires. 

Indications operatoires 

Un diametre anevrismal > 55 mm chez I’homme, une croissance 
rapide (> 1 cm en 1 an ou > 7 mm en 6 mois) et un anevrisme 
douloureux (syndrome fissuraire) sont des indications operatoires 
consensuelles. Lorsque le diametre atteint 50 mm et que le risque 
operatoire est modere, une cure chirurgicale peut etre proposee. 

Chez la femme, 1’evolution de I’anevrisme semble etre plus 
rapide, et le risque de rupture a diametre equivalent plus eleve. 
Le seuil d’intervention recommande est de 45 a 50 mm. 

Traitement chirurgical 

Le traitement de reference est la mise a plat-greffe par prothese 
en Dacron (polyester). Les voies d’abord peuvent etre anterieure 
(mediane transperitoneale) le plus souvent, ou plus rarement 
posterieure (retroperitoneale). La prothese peut etre aorto- 
aortique, aorto-bi-iliaque, ou aorto-bi-femorale. 


La mortalite de la chirurgie programmee est proche de 5 %. 
Les facteurs de risque majeurs de survenue d’une complication 
postoperatoire sont un age > 65 ans et la presence d’une insuffi- 
sance coronarienne. Les principales complications postopera- 
toires sont cardiaques (accident coronarien aigu), respiratoires 
(atelectasie, pneumopathie), coliques (ischemie), infectieuses, 
renales et vasculaires peripheriques. Les complications tardives 
sont relatives a la prothese (infection, plicature, anomalies anas- 
tomotiques), ou a 1’evolution de lesions anevrismales sus- ou 
sous-jacentes a I’anevrisme. 

La surveillance postoperatoire est clinique et echographique 
(anastomoses), annuelle en I’absence de complications. 


TABLEAU 7 

Surveillance d’un anevrisme de I’aorte 
abdominale en fonction du diametre anevrismal 
(d’apres les recommandations de la Societe 
de chirurgie vasculaire frangaise) 

Diametre anteroposterieur 

Rythme de la surveillance 
echographique 

25-29 mm 

5 ans 

30-34 mm 

3 ans 

35-39 mm 

1 an 

> 40 mm 

6 mois 
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ARTERI 0 PATH I E OBLITERATE DE L’AORTE ET DES MEMBRES INFERIEURS... 


1 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Contrairement a des croyances 
repandues, le risque pour un patient 
claudicant d’evoluer vers une 
ischemie critique et I’amputation 
de membre est relativement faible 
(< 1 % par an). 

A I’inverse, chez ce meme patient, 
le risque de deces de cause 
coronarienne et cerebrovasculaire 
est tres eleve (5 a 10 % par an), 

3 a 4 fois superieur a celui de la 
population generate. 

Les enjeux majeurs de cette 
pathologie au-dela de la prise 
en charge de la forme typique du 
patient claudicant sont done le 
depistage des patients 
asymptomatiques par I’examen 
Clinique et la mesure de I’indice 
de pression systolique, le depistage 
Clinique et paraclinique de lesions 
cerebrovasculaires et coronariennes 
associees, la mise en route d’emblee 


d’un traitement medical optimal 
ayant demontre une reduction 
de la morbi-mortalite cardiovasculaire 
et la correction agressive 
des facteurs de risque 
cardiovasculaires. 

L’anevrisme de I’aorte abdominale 
est une pathologie devolution 
silencieuse, decouverte en dehors 
de la rupture, seulement grace 
a un depistage cible ou un examen 
Clinique approfondi. 

Au-dela de la rupture, qui est une 
urgence vitale grevee d’une mortality 
elevee, les principaux enjeux de cette 
pathologie sont le depistage precoce 
de la maladie dans des populations 
a risque ciblees par des 
recommandations, et I’organisation 
d’une surveillance adaptee du patient 
en fonction du diametre anevrismal. 
Par ailleurs, il est important de savoir 
poser I’indication operatoire et de 


pouvoir argumenter le type 
de traitement curatif en fonction 
des caracteristiques de I’anevrisme 
et du risque operatoire du patient. 
L’utilisation de betabloquants 
en perioperatoire d’une chirurgie 
de I’aorte abdominale est 
controversee et doit etre reservee 
aux patients a haut risque 
cardiovasculaire, a fortiori lorsqu’une 
insuffisance coronarienne est 
documented 

La recherche d’un anevrisme poplite 
doit systematiquement faire penser 
a depister une lesion controlaterale 
et secondaire, surtout de I’aorte 
abdominale sous-renale. Les 
anevrismes poplites sont des lesions 
redoutees en raison de leur potentiel 
emboligene, le traitement initial 
de cette complication est celui 
de I’ischemie aigue des membres 
inferieurs. 


Traitement endovasculaire 

Les endoprotheses couvertes sont une alternative therapeu- 
tique recede au traitement chirurgical. L’ intervention consiste a 
deployer dans I’aorte abdominale par voie percutanee (abord 
femoral) une endoprothese ancree aux collets superieur et infe- 
rieur(s) de I’anevrisme, excluant le sac anevrismal. Cette technique 
est une alternative therapeutique pour les patients presentant un 
risque operatoire eleve ou une contre-indication a la chirurgie 
classique. Ses principales limites sont la necessity de conditions 
anatomiques favorables a la fixation (collet infrarenal) et au passage 
de la prothese (stenose iliaque), et a moyen terme la survenue de 
fuites periprothetiques remettant en pression le sac anevrismal. 

La surveillance apres pose d ’endoprothese consiste en une radio- 
graphie abdominale sans preparation a la sortie de I’hopital, puis en un 
angioscanner injecte avec cliches tardifs a 1 mois, puis tous les 6 mois 
pendant 2 ans, annuellement au-dela en I’absence d’anomalie. En 
I’absence d’evolutivite ou de dysfonction d’endoprothese, la surveil- 
lance par imagerie est reportee sur I’angioIRM et I’echo-doppler, afin 
de limiter les irradiations, I’exposition aux produits de contraste 
nephrotoxiques et le cout global de la prise en charge. 


Anevrismes arteriels des membres inferieurs 

A la difference de I’anevrisme de I’aorte abdominale, les ane- 
vrismes arteriels des membres inferieurs ne sont pas marques 
par la sequence croissance/rupture, mais par la thrombose ane- 
vrismale et les complications thromboemboliques arterielles. 

Anevrismes poplites 

Ms represented 70 % des anevrismes des arteres des mem- 
bres inferieurs. Leur prevalence est de 1 % chez I’homme age de 
60 a 85 ans, et leur incidence varie entre 0, 1 et 2,8 %. Ils survien- 
nent avec predilection chez le sujet de sexe masculin, et sont 
bilateraux chez un patient sur deux. De plus, environ 50 % des 
patients porteurs d’un anevrisme poplite presented une localisa- 
tion anevrismale autre, surtout de I’aorte abdominale. 

Environ 40 % de ces anevrismes sont reveles par une complication 
embolique peripherique, ou une thrombose in situ. On estime 
que 1 0 % des ischemies aigues de jambe chez la personne agee 
sont secondaires a un anevrisme poplite. L’ischemie est habituel- 
lement severe, I’occlusion etant brutale et survenant en I’absence 
de circulation collateral. Le risque d’amputation est eleve. 
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Dans I’immense majorite des cas, ils sont d’origine atherosclereuse. 
Les principaux facteurs de risque de thrombose sont la taille et le 
degre de torsion de I’anevrisme. La surveillance est echographique, 
biannuelle, et porte sur I’evolutivite du diametre anevrismal, I’appa- 
rition d’un thrombus parietal, et sur la survenue de complications 
thromboemboliques. Le diametre seuil de 2 cm chez un patient 
asymptomatique pose I’indication operatoire. Un traitement curatif 
doit etre discute pour les anevrismes plus petits en presence de 
thrombus parietal, et en cas de complications emboliques ; il consiste 
en un pontage saphene avec exclusion bipolaire ou mise a plat. 

Anevrismes iliaques 

Ils evoluent en general parallelement a un anevrisme aortique, 
et sont bilateraux dans un tiers des cas. Le risque de rupture 
semble augmenter particulierement a partir de 30 mm, et devient 
maximal a 50 mm. La surveillance est echographique. En cas de 
localisation tres profonde ou de mauvaise echogenicite, I’angio- 
scannerou I’angioIRM sont privileges. 

Anevrismes femoraux 

Souvent associes a un anevrisme aortique ou iliaque (70 %), ils sur- 
viennent avec predilection chez I’homme (85-95 %), sont tres volon- 
tiers bilateraux (20 a 72 %) et semblent plus propices a la thrombose 
et aux embols qu’a la rupture arterielle (sauf anevrismes femoraux 
profonds). Les autres complications sont consecutives a la dila- 
tation arterielle : compression nerveuse et veineuse au triangle de 
Scarpa. Le diametre des arteres des membres inferieurs augmen- 
tant physiologiquement avec Page, il n’existe pas de limite opera- 
toire formelle pour ces anevrismes. Par convention, les anevrismes 
de plus de 30 mm relevent d’un traitement chirurgical. • 
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